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анестезиологии и реанимации погибли 7 жен-
щин: из них 5 (55%) погибли от синдрома Мен-
дельсона, 1 (14,2%) – от неудачных попыток 
интубации, 1 (14,2%) – от сквозных ранений 
обеих подключичных вен с массивной гемато-
мой в мягких тканях подключичных областей, 
это еще раз свидетельствует о недостаточном 
уровне специальной теоретической и практиче-
ской подготовки врачей акушеров-гинекологов 
и реаниматологов районного звена.  
Таким образом, проведенный анализ мате-
ринской смертности в Республике Беларусь в 
1990-2000г.г., позволил установить ряд органи-
зационных, диагностических и тактических не-
доработок практического здравоохранения, ко-
торые поддаются коррекции и при ликвидации 
которых возможно снижение уровня материн-
ской смертности как в регионах, так и в целом 
по республике. Материнские потери в Респуб-
лике Беларусь достаточно высоки (хотя в по-
следние годы наметилась тенденция к стабили-
зации и снижению данного показателя), и по-
иск путей их снижения по-прежнему является 
актуальной проблемой и в настоящее время. 
Литература 
1. Бурдули Г.М., Фролова О.Г. Репродуктитв-
ные потери М., 1997г. 
2. Кузнецов В.П., Ионов Б.В., Мичуринская А.Б. 
и др.\\Вопросы охраны материнства и дет-
ства. – 1986.- т.31, №9, с.44-50. 
3.  Лапутина Н.К., // Перинатальная смерт-
ность и пути ее снижения. Автореф. 
дисс.канд.-Липецк, 1984 , 24 с. 
4. Методика разработки и анализа причин 
смерти беременных, рожениц и родильниц – 
М., 1979 г. 
5. Орлова В.С., Материнская смертность в ре-
гионе с высокой рождаемостью и пути ее 
снижения. Автореф.дисс. док. мед.наук – 
1997 , - с.44. 
 
В.М.Семенов  
Витебский государственный 
медицинский университет, 
г.Витебск 
Антиретровирусная терапия 
у беременных и новорожденных  
Применение антиретровирусных препа-
ратов у беременных женщин и новорож-
денных подчиняется общим принципам ле-
чения ВИЧ-инфицированных и больных 
СПИДом [1, 2, 4]. ВИЧ-инфекция вызывает 
в организме человека возникновение хрони-
чески, реже остро протекающего заболева-
ния с преимущественным поражением 
клеток крови и органов иммуногенеза, за-
ключительным этапом которого является 
тотальное угнетение иммунной системы и 
развитие синдрома приобретенного имму-
нодефицита (СПИДа). При этом в разных 
ситуациях необходимо решать вопросы о 
целесообразности применения антиретро-
вирусной терапии, выбора дозы и режима 
введения препарата. С конца 80-х годов ХХ 
века до настоящего времени группой экс-
пертов США разработаны и постоянно со-
вершенствуются рекомендации по лечению 
взрослых и подростков, инфицированных 
ВИЧ. Рекомендации представляют собой 
систему диагностики и мониторинга паци-
ентов, инфицированных ВИЧ. 
 
 
Основы антиретровирусной терапии 
В основу назначения противовирусных пре-
паратов при ВИЧ-инфекции положено воздейст-
вие на механизмы репликации вируса. У взрос-
лых индивидуумов ВИЧ попадает в кровь либо 
парентерально при инъекциях, либо при поло-
вом контакте через поврежденные слизистые 
оболочки половых путей. Обладая тропизмом к 
СD4+ рецепторам, вирус прикрепляется к эпи-
топам клеточной мембраны, чаще всего Т-
лимфоцитов – хелперов. Затем он проникает 
внутрь, где встраивается в генетический аппарат 
клетки. С помощью обратной транскриптазы, 
используя хромосомную ДНК клетки-мишени, 
вирус кодирует продукцию себе подобных час-
тиц до тех пор, пока клетка не погибнет. После 
гибели клетки, вирус заселяет новые клетки 
имеющие СD4+ рецепторы. В СD4+ лимфоци-
тах-хелперах ВИЧ может находится в латентном 
состоянии неопределенно долго. Поведение 
ВИЧ в организме хозяина зависит от типа инфи-
цированной клетки, уровня ее метаболизма, со-
стояния иммунной системы [4]. 
Исходя из того, что при данной инфекции 
вирус интегрирует в генетический аппарат ин-
фицированной клетки, идеальное терапевтиче-
ское средство должно действовать в несколь-
ких направлениях: предупреждать инфициро-
вание новых клеток организма, разрушать вне-
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дрившийся вирус и останавливать его реплика-
цию. При этом необходимо учитывать, что 
ВИЧ-инфекция характеризуется длительным 
периодом вирусоносительства, ввиду чего за-
труднена ранняя диагностика и терапия. Вирус 
проникает через гематоэнцефалический барьер 
и повреждает головной мозг, инфицируя мик-
роглию, что вызывает необходимость приме-
нять лекарственное вещество, способное также 
проникать через гематоэнцефалический барьер. 
Кроме того, ВИЧ весьма изменчив, быстро 
формируются мутантные штаммы, резистент-
ные к ранее используемым препаратам [4, 8]. 
Применяемые лекарства должны быть мини-
мально токсичными для клеток организма. 
Среди антиретровирусных препаратов 
(табл. 1) существует 3 класса: 
1. Нуклеозидные ингибиторы обратной транс-
криптазы ВИЧ. 
2. Ненуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы ВИЧ. 
3. Ингибиторы протеазы ВИЧ. 
Основным субстратом для ДНК и РНК 
(синтеза провирусной ДНК и РНК) являются 
пиримидин-нуклеозиды: тимидин, уридин или 
цитидин и пурины – аденозин или гуанозин. 
Синтез провирусной ДНК инициируется обрат-
ной транскриптазой с образованием ДНК про-
вируса. Аналоги нуклеозидов (тимазид, фосфа-
зид, зидовудин, ламивудин, диданозин, зальци-
табин, ставудин, невирапин, делавирдин, лори-
вид) имеют слегка измененную структуру на-
туральных нуклеозидов и, таким образом, об-
ратная транскриптаза ошибочно их использует. 
Ингибиторы обратной транскриптазы – первые 
антиретровирусные лекарства, которые внедря-
ясь в ДНК вируса, останавливают процесс его 
построения. Получившаяся ДНК является не-
полной и не может создавать новые клетки ви-
руса. Сульфат полисахариды способны инги-
бировать рибонуклеазу – энзима, кооперирую-
щего с обратной транскриптазой. До настояще-
го времени не найдены лекарственные средст-
ва, способные блокировать действие фермента 
интегразы, обеспечивающего интеграцию про-
вирусной ДНК в клеточную ДНК [9]. 
 
Таблица  1. Антиретровирусные  препараты  
Классы препаратов Представители 
Нуклеозидные  ингибиторы  
обратной транскриптазы ВИЧ 
 
1. Аналоги тимидина - зидовудин (AZT, ZDV), фосфазид (ФАЗТ), 
ставудин (D4T); 
2. Аналог аденина - диданозин (DDI); 
3. Аналоги цитидина - зальцитабин (DDC), ламивудин (ЗТС); 
4. Аналог гуанина – абакавир (ABC). 
Ненуклеозидные ингибиторы 
обратной транскриптазы ВИЧ 
Невирапин (NVP) и Ифавиренц (EFV). 
Против ВИЧ-2 препараты данной группы неактивны 
Ингибиторы протеаз Инвираза (саквинавир), ритонавир (норвир), индинавир (криксиван), 
нельфинавир (вирасепт). 
 
Ингибиторы протеазы блокируют актив-
ность фермента, который используется ВИЧ 
для стадии воспроизведения вирионов. Таким 
ферментом является аспартат протеаза, дейст-
вуя как ножницы, она разрезает полоски белков 
на зрелые частицы вируса, которые затем по-
кидают инфицированную клетку. Ингибиторы 
протеаз cвязывают активный участок фермента, 
предупреждая образование новых частиц. Ос-
новные ингибиторы протеаз (саквинавир, ин-
динавир, ритоновир, нельфинавир) проявляют 
противовирусную активность в лимфоидных 
клетках человека [8].  
Активная разработка и клиническое изуче-
ние новых антиретровирусных препаратов по-
зволили сформулировать новые подходы к ле-
чению. Подобно лечению всех хронических за-
болеваний, оптимальная антиретровирусная те-
рапия представляет собой комплекс проблем, 
которые связаны с возможностью побочных 
эффектов, комплаентностью, риском развития 
резистентности при отступлении от режима 
приема препаратов или применении неопти-
мальной комбинации. Обучение пациентов и 
вовлечение их в обсуждение терапевтических 
проблем важны для всех пациентов-хроников, 
но особенно для инфицированных ВИЧ [3, 4]. 
Принципы применения 
антиретровирусных препаратов 
В настоящее время принципами лечения 
ВИЧ-инфицированных являются:  
1. Предупреждение прогрессирования болезни. 
2. Сохранение состояния вялотекущей инфекции. 
3. Диагностика и лечение оппортунистических 
вторичных болезней.  
4. Первичная профилактика оппортунистиче-
ских инфекций при CD4 ниже 200 в мкл 
(профилактика пневмоцистной пневмонии, 
криптококковой и другой грибковой инфек-
ции, цитомегаловирусной инфекции, тубер-
кулеза). 
5. Вторичная профилактика этиотропными 
средствами для предупреждения рецидивов 
болезни. 
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В таблице 2 представлены возможные ва-
рианты сравнительно эффективных действий 
по применению антиретровирусной терапии у 
беременных женщин и новорожденных. Наи-
более приемлемым препаратом, используемым 
для профилактики перинатальной передачи 
ВИЧ-инфекции является зидовудин [3], дозы и 
режим применения которого представлены в 
таблице 3.  
 
Таблица  2. Алгоритмы  действия  для  профилактики  перинатальной  
передачи  ВИЧ -инфекции  [3]  
Варианты Алгоритм действия 
ВИЧ-инфицированная 
беременная женщина, 
ранее не получавшая ан-
тиретровирусную тера-
пию 
 
1. Проводят химиопрофилактику зидовудином.  
2. Для женщин с клиническими, иммунологическими или вирусологическими 
показаниями рекомендованами для начала антиретровирусной терапии или при 
концентрации РНК ВИЧ более 100 тыс. копий/мл - рекомендуется кроме химио-
профилактики зидовудином назначить антиретровирусную терапию. 
3. У женщин со сроком беременности менее 12 нед возможна отсрочка начала 
химиопрофилактики до 14-й недели гестации. 
ВИЧ-инфицированная 
беременная женщина, 
получающая антиретро-
вирусную терапию 
1. Позже I триместра- должны продолжать антиретровирусную терапию. Прово-
дят химиопрофилактику перинатальной передачи ВИЧ зидовудином.  
2. При выявлении беременности в I триместре - необходимо обсудить с женщи-
ной возможность отмены антиретровирусной терапии. Проводят химиопрофи-
лактику перинатальной передачи ВИЧ зидовудином.  
ВИЧ-инфицированная 
беременная женщина в 
родах, не получавшая ра-
нее антиретровирусную 
терапию 
1. Проводится один из следующих режимов химиопрофилактики:  
невирапин 0,2 г однократно внутрь при начале родовой деятельности + ребенку в 
течение первых 48-72 ч жизни 2 мг/кг внутрь 3 дня подряд;  
зидовудин 0,6 г внутрь при начале родовой деятельности, затем по 0,3 г каждые 3 
ч до их окончания + ламивудин 0,15 г внутрь при начале родовой деятельности, 
затем по 0,15 г каждые 12 ч до их окончания.  
2. В послеродовом периоде проводят стандартное клиническое, иммунологиче-
ское и вирусологическое обследование и принимают решение о проведении ан-
тиретровирусной терапии. 
Ребенок, родившийся от 
ВИЧ-инфицированной 
матери, не получавшей 
антиретровирусную те-
рапию во время беремен-
ности и родов 
1. Ребенку проводят профилактику зидовудином.  
2.Зидовудин применяют как можно раньше, желательно в первые 6-12 ч жизни.  
3. В послеродовом периоде проводят стандартное клиническое, иммунологиче-
ское и вирусологическое обследование и принимают решение о проведении ан-
тиретровирусной терапии. 
 
Таблица  3. Дозы  и  режимы  применения  зидовудина  для  профилактики  
перинатальной  передачи  ВИЧ-инфекции  
Период Режим дозирования 
Беременность 
Зидовудин внутрь 0,6 г/сут в 2-3 приема, начиная с 14-й недели беременности и до ро-
дов. Если ВИЧ-инфекция выявлена на более поздних сроках, химиопрофилактику на-
чинают как можно раньше 
Роды 
Зидовудин с начала родовой деятельности 2 мг/кг в/в в течение первого часа, затем 
(при необходимости) 1 мг/кг/ч до завершения родов. При родоразрешении кесаревым 
сечением зидовудин начинают вводить за 3 ч до операции 
Послеродо-
вый период 
Ребенку с 8-12 ч жизни зидовудин в сиропе 2 мг/кг внутрь каждые 6 ч в течение 6 нед. 
При невозможности перорального введения зидовудин назначают в/в из расчета 1,5 
мг/кг каждые 6 ч 
 
При получении медработниками травм ин-
струментом, контаминированным ВИЧ, целе-
сообразно применять методы профилактики 
парентерального заражения. Необходимо отме-
тить, что окончательно не изучена эффектив-
ность этих мероприятий. Установлено, что ве-
роятность заражения ВИЧ без проведения про-
филактики достаточно низкая - при попадании 
контаминированной ВИЧ крови на слизистую 
оболочку - 0,09%, а при уколе инструментом - 
0,3%. В связи с этим схему химиопрофилакти-
ки выбирают в зависимости от особенностей 
пациента-источника ВИЧ инфекции (табл. 4) и 
надо начинать ее как можно раньше (желатель-
но в первые минуты после возможного зараже-
ния), сочетая с местной обработкой. Необхо-
димо выдавить кровь из раны, обработать рану 
раствором йода, промыть слизистые оболочки, 
на которые попал зараженный материал, и об-
работать их растворами антисептиков (спирт, 
борная кислота, нитрат серебра и т.д.). Если с 
момента возможного заражения прошло более 
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72 ч, проведение химиопрофилактики счи-
тается нецелесообразным [3, 5]. 
Понятие базисный режим профилактики па-
рентерального заражения ВИЧ включает в себя 
применение зидовудина (0,6 г/сут в 2-3 приема) 
и одновременно ламивудина (0,15 г каждые 12 
ч). В качестве альтернативы при проведении ба-
зисного режима можно применять следующие 
схемы:  
ламивудин (0,15 г каждые 12 ч) + ставудин 
(40 мг каждые 12 ч, при массе тела менее 60 кг 
–30 мг);  
диданозин (0,4 г, при массе тела менее 60 кг 
- 0,125 г) + ставудин (40 мг, при массе тела ме-
нее 60 кг - 30 мг) каждые 12 ч. 
Понятие расширенный режим включает в 
себя один из базисных режимов + один из сле-
дующих препаратов: индинавир (0,8 г каждые 8 
ч), нелфинавир (0,75 г каждые 8 ч или 1,25 г 
каждые 12 ч), ифавиренц (0,6 г 1 раз в сутки), 
абакавир (0,3 г каждые 12 ч) [3]. 
Высокоактивная антиретровирусная тера-
пия включает в себя применение 3- или 4-х 
компонентных схем [3, 4, 9]. Такая схема мо-
жет включать: три или два препарата из группы 
нуклеозидных ингибиторов обратной транс-
криптазы ВИЧ + один или два препарата из 
группы ингибиторов протеаз; два препарата из 
группы нуклеозидных ингибиторов обратной 
транскриптазы ВИЧ + один препарат из группы 
ненуклеозидных ингибиторов обратной транс-
криптазы ВИЧ; один препарат из группы нук-
леозидных ингибиторов обратной транскрипта-
зы ВИЧ + один препарат из группы ненуклео-
зидных ингибиторов обратной транскриптазы 
ВИЧ + один препарат из группы ингибиторов 
протеаз (табл. 5). 
 
Таблица  4.Выбор  схемы  профилактики  парентерального  заражения  ВИЧ  [3]  
Тип повреждения 
Отсутствие клиники, 
вирусная нагрузка 
менее 1500 копий/мл 
Наличие клинических 
проявлений, СПИД, 
высокая вирусная нагрузка 
Неизвестно 
Чрезкожное повреждение 
Нетяжелое: тонкая игла, поверхно-
стное поражение Базисный режим Расширенный режим 
Базисный 
режим 
Тяжелое: толстый бор, глубокое 
проникновение, видимая кровь, иг-
ла находилась в артерии или вене 
Расширенный режим Расширенный режим Базисный режим 
Измененные кожные покровы, слизистые оболочки (дерматит, ссадины, раны) 
Небольшой объем инфицирован-
ной жидкости (капля) Базисный режим Базисный режим 
Базисный 
режим 
Большой объем (струя) Базисный режим Расширенный режим Базисный режим 
 
Таблица  5. Рекомендуемые  схемы  высокоактивной  антиретровирусной  
терапии  (выбирается  одна  строчка  из  колонки  А  и  одна  строчка  
из  колонки  В ) [3]  
 
Высокоактивная анти-
ретровирусная терапия 
выбора 
Колонка А 
Индинавир 
Ифавиренц 
Нелфинавир 
Ритонавир+Индинавир 
Ритонавир+Саквинавир 
Колонка В 
Зидовудин+Диданозин 
Зидовудин+Ламивудин 
Диданозин+Ламивудин 
Ставудин+Диданозин 
Ставудин+Ламивудин 
 
 
 
Альтернативные схемы 
Колонка А 
Абакавир 
Ампренавир 
Невирапин 
Нелфинавир+Саквинавир 
Ритонавир 
Саквинавир 
Колонка В 
Зидовудин+Зальцитобин 
 
Наилучшим критерием для выбора времени 
начала терапии, особенно у больных с высоким 
уровнем CD4 клеток, являются данные о вирус-
ной нагрузке (табл. 6). Вирусная нагрузка явля-
ется также показателем эффективности терапии. 
Пороговая концентрация ВИЧ находится на 
уровне 1000 - 10000 копий в 1 мл. Необходимо 
подчеркнуть, что количество вирусных частиц 
представляет собой величину вирусной нагруз-
ки, которая определяется в плазме крови паци-
ентов при применении ПЦР. Этот показатель 
указывает на количество частиц в определенном 
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объеме крови и позволяет определить прогноз 
инфекции ВИЧ у конкретного пациента [4, 6]. 
Самую низкую вероятность (порядка 8%) 
развития СПИДа в течение 5 лет имеют пациен-
ты с относительно низкой вирусной нагрузкой - 
103 копий/мл. И наоборот, при исходно высокой 
вирусной нагрузке (более 105 копий/мл) практи-
чески у 65% пациентов с ВИЧ через 5 лет разви-
вается СПИД. Поэтому антиретровирусная те-
рапия, приводящая к снижению вирусной на-
грузки, является важнейшим компонентом про-
филактики развития СПИДа, а определение ве-
личины вирусной нагрузки является с одной 
стороны, прогностическим фактором развития 
СПИДа и смерти пациентов, инфицированных 
ВИЧ, а с другой, критерием оценки эффективно-
сти проводимого лечения [4, 7]. 
 
Таблица  6. Рекомендации  по  началу терапии  ВИЧ -инфекции  
(Carpetner C.  et a l. )  
Клиническая 
категория 
Уровень CD4 
лимфоцитов (в 1 мкл) 
Уровень вирусной нагрузки 
(РНК ВИЧ/мл плазмы) 
Рекомендации 
Наличие симптомов 
ВИЧ-инфекции 
Любые показатели Любые показатели Терапия рекомендуется 
Отсутствие 
симптомов 
CD4 ниже 500 в мкл РНК ВИЧ неизвестна или 
более 10000 в мл 
Продолжить лечение 
Отсутствие 
симптомов 
CD4 ниже 500 в мкл РНК ВИЧ более 20000 в мл Настойчиво предлагать ле-
чение 
Отсутствие 
симптомов 
CD4 более 500 в мкл РНК ВИЧ менее 20000 в мл Большинство экспертов 
воздерживаются от лечения 
 
При назначении комбинированной терапии 
необходимо учитывать рекомендации специа-
листов Британской Ассоциации (Gazzard Betal, 
1997), которые предлагают придерживаться 
следующих принципов:  
1. Лечение должно начинаться до развития им-
мунодефицита.  
2. Начальная терапия должна включать комби-
нации не менее чем из двух препаратов.  
3. Определение вирусной нагрузки и уровня 
CD4 клеток следует учитывать в динамике 
лечения.  
4. Снижение вирусной нагрузки до уровня ни-
же предела определения чувствительными 
методами должно являться оценкой опти-
мального результата лечения.  
5. Модификация терапии должна заключаться в 
замене или подключении не менее двух но-
вых препаратов.  
У детей антиретровирусная терапия прово-
дится в следующих случаях: 
1. При наличие клинических симптомов, свя-
занных с ВИЧ-инфекцией. 
2. При умеренной или выраженной иммуносу-
прессии, проявляющейся уменьшением аб-
солютного или относительного содержания 
СD4+ Т-лимфоцитов. 
3. Детям старше 1 года антиретровирусную те-
рапию начинают при высокой концентрации 
РНК ВИЧ или ее нарастании, при развитии 
симптомов иммунодефицита, при быстром 
снижении абсолютного или относительного 
содержания СD4+ Т-лимфоцитов до уровня 
умеренного иммунодефицита [3]. 
Критерии эффективности 
антиретровирусной терапии 
Оценка результатов терапии проводится 
прежде всего по снижению уровня плазматиче-
ской РНК ВИЧ. Этот уровень должен снижать-
ся на один десятичный логарифм (в 10 раз) в 
течение первых 8 нед и быть ниже предела из-
мерения метода (< 500 копий/ мл) через 4-6 мес 
после начала лечения. При этом необходимо 
учитывать клиническую симптоматику и им-
мунологические показатели (табл. 7) [3, 4]. 
Неэффективность терапии (т.е. уровень 
РНК ВИЧ в плазме более 500 копий/мл) через 
4-6 месяцев может быть связан с нарушением 
приема, неадекватным подбором или низкой 
дозой антиретровирусных препаратов, устой-
чивостью вирусов и другими факторами. При 
неэффективности терапии, связанной с разви-
тием резистентности к определенной группе 
препаратов, необходимо произвести их замену. 
Рекомендуется замена, по крайней мере, двух 
препаратов на препараты, к которым теорети-
чески не может быть перекрестной резистент-
ности. Идеально было бы произвести полную 
замену препаратов на те, к которым не может 
быть перекрестной резистентности и эффек-
тивность которых доказана клиническими ис-
пытаниями по снижению вирусной нагрузки. 
Если имеется возможность определения рези-
стентности обратной транскриптазы или про-
теазы ВИЧ (методами гено- или фенотипирова-
ния) к применяемым лекарственным препара-
там, то целесообразно произвести замену толь-
ко того препарата, к которому обнаружена ре-
зистентность ВИЧ [3, 4].  
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Таблица  7. Критерии  эффективности  антиретровирусной  терапии  [3]  
Пациент ранее не получал антиретровирусную 
терапию 
Пациент ранее получал антиретровирусную тера-
пию 
Улучшение клинической картины, отсутствие но-
вых симптомов ВИЧ-инфекции 
Улучшение клинической картины, отсутствие но-
вых симптомов ВИЧ-инфекции 
Повышение абсолютного числа CD4-клеток до 
более чем 30% исходного уровня через 4 месяца 
лечения 
Любое повышение числа CD4-клеток от исходного 
уровня к 6 месяцам лечения 
Снижение вирусной нагрузки в 10 раз (lg1) и бо-
лее через 4 недели лечения 
Снижение вирусной нагрузки в 3 раза (lg0,5) и бо-
лее через 4 недели лечения 
Снижение вирусной нагрузки в 1 тыс. раз (lg3) и 
более через 4 месяца лечения 
Снижение вирусной нагрузки в 100 раз (lg2) и более 
через 4 месяца лечения 
Снижение вирусной нагрузки до неопределяемо-
го уровня (менее 500 копий РНК ВИЧ в 1 мл) че-
рез 6 месяцев лечения 
Снижение вирусной нагрузки до неопределяемого 
уровня (менее 400-500 копий РНК ВИЧ в 1 мл) че-
рез 6 месяцев лечения 
 
В заключение необходимо отметить, что в 
последние годы в результате раскрытия приро-
ды ВИЧ на молекулярном уровне и обобщения 
опыта химиотерапии инфекции стало возмож-
ным определить пути направленного вмеша-
тельства в цикл репродукции вирусов, обозна-
чить положение своеобразных мишеней, на ко-
торые нацелено действие разнообразных по 
своей химической структуре веществ, разрабо-
тать принципы поиска и создания новых анти-
виретровирусных препаратов. В этом немало-
важное значение имеет изучение путей и меха-
низмов повреждающего клетки действия виру-
сов: влияние на синтез клеточных макромоле-
кул, состояния мембран и клеточного дыхания. 
Предохранение от вирусной инфекции этих 
наиболее фундаментальных факторов жизне-
деятельности представляет собой важную зада-
чу в комплексной антиретровирусной терапии. 
Несмотря на то, что сегодня уже известны 
препараты, способные воздействовать на ВИЧ, 
приоритетное направление в борьбе с данной 
инфекцией отдается профилактике. 
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